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STRESZCZENIE

Wspólnym mianownikiem większości chorób układu 

sercowo naczyniowego, najczęstszej przyczyny zgo-

nów na świecie, jest miażdżyca. Współwystępowanie 

różnych czynników ryzyka, między innymi nadciśnienia 

tętniczego, dyslipidemii, cukrzycy, otyłości czy palenia 

tytoniu, może znacznie nasilać procesy patologiczne 

w ścianie naczynia i przyspieszać rozwój zmian. Współ-

występowanie nadciśnienia tętniczego i dyslipidemii 

(lipitension) jest zjawiskiem niezwykle częstym. Od-

powiednia kontrola obu tych czynników jest możliwa 

dzięki zastosowaniu skutecznych i bezpiecznych leków 

hipotensyjnych i statyn. W czasie przyjmowania prepa-

ratu złożonego (walsartan/rozuwastatyna) obserwuje 

się poprawę kontroli ciśnienia tętniczego i parametrów 

lipidowych przekraczającą uzyskiwaną w przypadku 

stosowaniu tych leków w monoterapii. Zarówno wal-

sartan, jak i rozuwastatyna są lekami o udowodnio-

nej skuteczności wpływającymi nie tylko na wartości 

ciśnienia tętniczego i stężenia lipidów, ale również 

oddziałującymi na mechanizmy leżące u podstaw pro-

cesów miażdżycowych w ścianie naczynia (reakcja 

zapalna, dysfunkcja śródbłonka). Oba leki wykazują 

dobrą tolerancję oraz niskie ryzyko działań niepożąda-

nych w monoterapii oraz w terapii skojarzonej.

Stosowanie walsartanu z rozuwastatyną w postaci pre-

paratu złożonego nie tylko pozwala zwiększyć stopień 

przestrzegania zaleceń lekarskich, a także — dzięki 

równoczesnemu rozpoczęciu terapii — zwiększa jej 

akceptację. Należy podkreślić konieczność kontynu-

owania działań zmierzających do zwiększenia wykry-

walności oraz skuteczności leczenia zarówno nadciś- 

nienia tętniczego, jak i dyslipidemii.
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ABSTRACT

Atherosclerosis is the common mechanism for the most 

of the cardiovascular diseases, which are the main re-

ason for mortality worldwide. Coexistence of different risk 

factors like hypertension, dyslipidaemia, diabetes mel-

litus, obesity or smoking may significantly enhance the 

pathological processes in the arterial wall. Coexistence 

of hypertension and dyslipidaemia (called ‘lipitension’)  
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WPROWADZENIE
Wspólnym mianownikiem więk-

szości chorób układu sercowo naczy-
niowego, najczęstszej przyczyny zgo-
nów na świecie, jest miażdżyca. Różne 
stadia rozwoju miażdżycy zależą od 
stresu oksydacyjnego, upośledzenia 
funkcji śródbłonka oraz reakcji zapal-
nej. Niezależną przyczyną wszystkich 
tych stanów może być zarówno nad-
ciśnienie tętnicze, jak i dyslipidemia. 
Współwystępowanie różnych czynni-
ków ryzyka, między innymi nadciśnie-
nia tętniczego, dyslipidemii, cukrzy-
cy, otyłości czy palenia tytoniu, może 
znacznie nasilać procesy patologiczne 
w ścianie naczynia i przyspieszać roz-
wój miażdżycy.

Większość czynników ryzyka 
może podlegać daleko idącej mo-
dyfikacji, jednak mimo to częstość 
występowania chorób układu ser-
cowo-naczyniowego na świecie stale 
się zwiększa. Wydaje się, że główną 
przyczyną tego stanu jest niedo-
stateczna kontrola poszczególnych 
czynników ryzyka.

WYSTĘPOWANIE NADCIŚNIENIA  
TĘTNICZEGO I DYSLIPIDEMII

Na nadciśnienie w Polsce choruje 
około 1/3 dorosłych Polaków. Według 

badania NATPOL 2011 (ryc. 1) częstość 
występowania dyslipidemii w Polsce 
przewyższa łącznie częstość palenia 
tytoniu i występowania nadciśnienia 
tętniczego i wynosi 61%, nie zmienia-
jąc się od 2002 roku (poprzednia edy-
cja badania NATPOL). U około 50% 
pacjentów z nadciśnieniem tętniczym 
występuje również dyslipidemia, dla-
tego od pewnego czasu w piśmiennic-
twie pojawia się termin ‘lipitension’ 
— sugerujący współwystępowanie 
i synergistyczny niekorzystny wpływ 
na rokowanie pacjentów [1].

O ile skuteczność leczenia nadci-
śnienia w Polsce systematycznie się 
zwiększa z 12% do 26% według bada-

nia NATPOL 2002 i 2011 roku, o tyle 
skuteczność leczenia dyslipidemii 
pozostaje zatrważająco niska.

W wytycznych Polskiego Towa-
rzystwa Nadciśnienia Tętniczego 
(PTNT) z 2015 roku [2] wskazuje się 
na celowość jak najwcześniejszego 
rozpoczynania terapii hipolipemizu-
jącej u chorych obarczonych wysokim 
i bardzo wysokim ryzykiem sercowo-
-naczyniowym, niezależnie od war-
tości ciśnienia tętniczego. Natomiast 
wśród chorych z nadciśnieniem już 
umiarkowany poziom ryzyka z towa-
rzyszącym podwyższeniem stężenia 
cholesterolu frakcji lipoprotein o ni-
skiej gęstości (LDL, low-density lipopro-

is a very common finding. The adequate control of both of 

those risk factors is possible with hypotensive drugs and 

statis that are effective and safe. The fixed dose combi-

nation drug (valsartan/rosuvastatin) promotes control of 

blood pressure and lipid levels, that is better than achie-

ved on monotherapy. Both valsartan and rosuvastatin are 

well recognized in terms of efficacy and safety, improving 

not only risk factors control but also positively influencing 

the main mechanisms of atherosclerosis (inflammation, 

endothelial dysfunction). Both drugs are well tolerated 

and have low incidence of side effects both in monothe-

rapy and combination. 

Fixed dose combination of rosuvastatin with valsartan 

allows not only better control of blood pressure and 

lipid level, but also helps to improve the patients’ com-

pliance and therapy acceptance, thanks to simultane-

ous therapy initiation. It is important to underline the 

need for continuation of efforts aiming at increase of 

hypertension and dyslipidaemia detection and therapy 

effectiveness.
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Rycina 1. Rozpowszechnienie czynników ryzyka sercowo-naczyniowego 
w populacji polskiej według badania NATPOL 2011 (dane niepublikowane)
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tein) jest wskazaniem do terapii. Celem 
takiego postępowania jest zmniejsze-
nie zagrożenia wynikającego z nakła-
dania się czynników ryzyka.

W dużym obserwacyjnym, prze-
krojowym badaniu DYSIS (Results of 
the Dyslipidemia International Study), 
którego celem była ocena rzeczywi-
stej kontroli wartości lipidów wśród 
pacjentów leczonych z powodu dys-
lipidemii, między innymi w krajach 
nadbałtyckich, wykazano, że w całej 
badanej populacji stężenie choleste-
rolu frakcji LDL poniżej zakładanej 
wartości docelowej osiąga niecałe 20% 
osób. Przy podziale badanych na gru-
py ryzyka zaobserwowano, że 86,5% 
w grupie pacjentów obciążonych 
bardzo wysokim ryzykiem, 79,5% 
obciążonych wysokim ryzykiem oraz 
62,7% w grupie cechującej się ryzy-
kiem umiarkowanym nie osiąga celów 
terapeutycznych mimo stosowania le-
czenia hipolipemizujacego. Co więcej, 
dowiedziono, że współwystępowanie 
nadciśnienia tętniczego jest niezależ-
nym czynnikiem ryzyka złożonej dys-
lipidemii (niskie stężenie lipoprotein 
o wysokiej gęstości [HDL, high-density 
lipoprotein], wysokie wartości LDL oraz 
triglicerydów [TG]; iloraz szans [OR, 
odds ratio] 2,43, 95-proc. przedział ufno-
ści [CI, confidence interval] 1,16–5,10) [3].

Również wyniki serii badań EU-
ROASPIRE (European Action on Secon-
dary Prevention through Intervention to 
Reduce Events), w których oceniano ja-
kość prewencji wtórnej u osób z rozpo-
znaną chorobą wieńcową (po zawale 
serca, pomostowaniu naczyń wień-
cowych, interwencjach wewnątrzna-
czyniowych itp.), ujawniły, że u ponad 
80% chorych występują podwyższone 
wartości cholesterolu. Co więcej, mimo 
wzrostu częstości stosowania terapii 
hipolipemizującej (85%) w kolejnych 
edycjach badania skuteczność osiąga-
nia wartości docelowych cholesterolu 

frakcji LDL w prewencji wtórnej była 
bardzo niska (50% badanych osiągało 
cel terapeutyczny) [4].

MECHANIZMY ODPOWIEDZIALNE  
ZA ROZWÓJ MIAŻDŻYCY

Współistnienie niezależnych czyn-
ników ryzyka rozwoju i progresji 
miażdżycy nie tylko zwiększa praw-
dopodobieństwo jej wystąpienia, ale 
ją nasila w sposób synergistyczny. 
Istnienie takiego zjawiska potwier-
dzono w obserwacjach populacji Fra-
mingham, jak również populacji euro-
pejskiej biorącej udział w opracowy-
waniu tablic ryzyka HeartSCORE [5].

Miażdżyca jest postępującą wielo-
czynnikową chorobą zapalną powo-
dującą powstawanie złogów lipido-
wych w śródbłonku i błonie środko-
wej naczynia. Dokładny mechanizm 
powstawania blaszki miażdżycowej 
wciąż pozostaje nie do końca pozna-
ny, wiadomo jednak, że biorą w nim 
udział cytokiny prozapalne, a ich 
markerami są stężenie białka C-re-
aktywnego (CRP, C-reactive protein) 
czy wartość interleukiny 6. Wiadomo 
również, że stosowanie statyn, w tym 
w szczególności rozuwastatyny, po-
woduje obniżenie wartości CRP, co — 
niezależnie od stężenia cholesterolu 
frakcji LDL — wiąże się z redukcją ry-
zyka incydentów sercowo-naczynio-
wych [6, 7]. Dysfunkcja śródbłonka, 
nadciśnienie tętnicze i dyslipidemia 
wpływają niezależnie na rozwój i pro-
gresję miażdżycy. Zaobserwowano 
również, że występowanie jednego 
z nich może prowokować rozwój 
kolejnych patologii, prowadząc do 
znacznego przyspieszenia procesów 
w ścianie naczyniowej. Fakt ten po-
twierdza występowanie zaburzeń go-
spodarki lipidowej u ponad połowy 
osób chorujących na nadciśnienie.

W badaniach eksperymental-
nych z wykorzystaniem laboratoryj-

nych modeli nadciśnienia tętniczego 
i dyslipidemii zaobserwowano, że 
ich współwystępowanie znacznie 
bardziej upośledza zdolności naczyń 
wieńcowych do rozkurczu pod wpły-
wem bradykininy czy acetylocholiny 
niż w przypadku występowania poje-
dynczego czynnika ryzyka. Również 
poziom stresu oksydacyjnego był 
znacznie wyższy w przypadku współ-
istnienia nadciśnienia tętniczego 
i dyslipidemii w porównaniu z obec-
nością pojedynczych czynników 
ryzyka [8]. Co więcej, w przypadku 
występowania obu czynników ry-
zyka obserwuje się wyższe wartości 
śródbłonkowego czynnika wzrostu 
oraz metaloproteinaz, nasilających 
dysfunkcje śródbłonka.

Opisane zjawiska w drzewie na-
czyniowym mogą tłumaczyć zwięk-
szenie częstości występowania in-
cydentów wieńcowych u chorych 
ze współistniejącymi nadciśnieniem 
tętniczym i dyslipidemią [9].

STATYNY I SARTANY, KLASYCZNE LEKI 
— NOWE POŁĄCZENIE

Analiza skuteczności poszczegól-
nych dostępnych na rynku statyn 
sugeruje, że rozuwastatyna — cha-
rakteryzująca się największą siłą hi-
polipemizującą oraz bardzo dobrą 
tolerancją, obok atorwastatyny — po-
winna być naturalnym wyborem [10]. 
Warto wspomnieć, że stopień obniże-
nia wartości cholesterolu frakcji LDL 
w przypadku stosowania rozuwasta-
tyny wykazuje zależność liniową od 
dawki, co umożliwia precyzyjne daw-
kowanie zależnie do potrzeb pacjenta 
[11]. Charakteryzuje się również nie-
wielkim odsetkiem działań niepożą-
danych oraz dużą skutecznością na-
wet bardzo niewielkich dawek. Dane 
z badań rynkowych potwierdzają 
duże zaufanie do rozuwastatyny —  
jest to obecnie jedna z najczęściej wy-
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bieranych substancji z grupy leków ob-
niżających stężenie cholesterolu, a jej 
udział w rynku stale się zwiększa. W naj-
bliższym czasie na rynek polski zo-
stanie wprowadzone, pierwsze w Eu- 
ropie, gotowe połączenie rozuwasta-
tyny i walsartanu w jednej tabletce 
(FDC, fixed-dose combination).

W dużych badaniach klinicznych 
wielokrotnie wykazywano skutecz-
ność leków hipotensyjnych w zapo-
bieganiu incydentom sercowo-na-
czyniowym. Wśród pięciu głównych 
grup leków sartany charakteryzują 
się wysoką skutecznością, dobrą to-
lerancją i jednym z najmniejszych od-
setków działań niepożądanych. Ce-
lowym wydaje się zatem połączenie 
najskuteczniejszej statyny z jednym 
z leków najlepiej tolerowanych i naj-
częściej wybieranych z grupy leków 
hipotensyjnych (walsartan).

Oba składniki leku łączonego — 
walsartan i rozuwastatyna — są sub-
stancjami o wielokrotnie udowodnio-
nej skuteczności i bezpieczeństwie 
działania.

W badaniu, w którym wpływ te-
rapii preparatem złożonym z rozuwa-
statyny i walsartanu porównywano 
z wpływem monoterapii na skutecz-
ność terapeutyczną w zakresie obni-
żenia ciśnienia tętniczego i kontroli 
stężenia cholesterolu frakcji LDL, 
wykazano, że stosowanie preparatu 
łączonego wiązało się z większą re-
dukcją ciśnienia tętniczego niż sto-
sowanie sartanu w monoterapii; po-
dobny efekt obserwowano w zakresie 
obniżania wartości cholesterolu frak-
cji LDL (rozuwastatyna/walsartan  
v. rozuwastatyna) [12]. Co więcej, 
warto zauważyć, że w grupie przyj-
mującej preparat złożony po 8 tygo-
dniach obserwacji aż 100% badanych 
osiągnęło zakładany cel terapeutycz-
ny w zakresie cholesterolu frakcji 
LDL. Stwierdzano również ciągły 

wzrost stopnia kontroli ciśnienia tęt-
niczego w okresie badania.

Łączne stosowanie statyn i sarta-
nów ma również korzystny wpływ 
na redukcję ryzyka incydentów ser-
cowo-naczyniowych u chorych z wie-
lochorobowością — wykazano, że to 
właśnie stosowanie statyn, w tym 
w połączeniu z sartanami, powoduje 
bisko 40-procentową redukcję ryzyka 
względnego incydentów sercowo-
-naczyniowych [13]. Ponadto u cho-
rych z niewydolnością serca łączne 
stosowanie sartanu i statyny nie 
tylko zmniejsza nasilenie objawów 
niewydolności serca, lecz również 
powoduje poprawę frakcji wyrzuto-
wej oraz obniżenie stężenia peptydu 
natriuretycznego typu B (BNP, B-type 
natriuretic peptide) [14].

Przesłanką do stosowania rozu-
wastatyny i walsartanu w jednej ta-
bletce jest ich skuteczność w leczeniu 
dyslipidemii i nadciśnienia tętnicze-
go. Oba leki charakteryzują się dobrą 
tolerancją oraz niskim ryzykiem dzia-
łań niepożądanych również w terapii 
skojarzonej.

Żaden ze składników leku łączo-
nego składającego się z rozuwasta-
tyny z walsartanem nie wykazuje 
istotnych interakcji z innymi lekami. 
W czasie jednoczesnego stosowania 
nie obserwowano niekorzystnych 
działań farmakokinetycznych oraz 
farmakodynamicznych żadnej z sub-
stancji czynnych (walsartan/rozuwa-
statyna), co oznacza brak konieczno-
ści dostosowywania dawek jednego 
leku zależnie od stosowania drugiej 
substancji czynnej. Dlatego możliwe 
jest uzyskanie pełnych korzyści tera-
peutycznych obu leków.

REDUKCJA RYZYKA  
I KONTROLA CZYNNIKÓW RYZYKA

Według analiz przeprowadzonych 
przez Bandosza i wsp. [15] redukcja 

natężenia czynników ryzyka mogła-
by znacznie ograniczyć występowa-
nie choroby wieńcowej. Dlatego tak 
ważna wydaje się równoczesna kon-
trola jak największej liczby czynników 
ryzyka. Należy wspomnieć o pracy 
dotyczącej równoległego obniżenia 
stężenia cholesterolu frakcji LDL 
oraz skurczowego ciśnienia tętnicze-
go. W toczącym się badaniu poświę-
conym wpływowi umiarkowanego 
długotrwałego obniżenia wartości 
cholesterolu frakcji LDL wraz z umiar-
kowanym obniżeniem skurczowego 
ciśnienia tętniczego na śmiertelność 
sercowo-naczyniową badacze stwier-
dzili ich niezależny i synergistyczny 
wpływ na śmiertelność. Obniżenie stę-
żenia cholesterolu frakcji LDL o każdy 
mmol/l łączy się z ponad 50-procen-
tową redukcją ryzyka poważnych 
incydentów naczyniowych, a obniże-
nie skurczowego ciśnienia tętniczego 
o 10 mm Hg powoduje 44-procentową 
redukcję ryzyka. Co więcej, korzyści 
uzyskiwane przy jednoczesnym osią-
gnięciu celów znacznie przekraczają 
prostą sumę obniżenia ryzyka w przy 
kontroli obu tych czynników. W przy-
padku długotrwałego osiągnięcia na-
wet niewielkiego stopnia redukcji na-
silenia czynników ryzyka możliwe jest 
uzyskanie bardzo istotnego zmniejsze-
nia ryzyka incydentów sercowo-na-
czyniowych. Potwierdzono również, 
że zapobieganie występowaniu incy-
dentów sercowo-naczyniowych może 
być znacznie skuteczniejsze w przy-
padkach stosowania długotrwałych 
interwencji, rozpoczynających się 
u młodych dorosłych [16].

PRZESTRZEGANIE  
ZALECEŃ LEKARSKICH

Największym problemem w tera-
pii stanów przewlekłych, szczególnie 
tych skąpoobjawowych, takich jak 
nadciśnienie tętnicze i dyslipidemia, 
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jest regularne przestrzeganie zaleceń 
lekarskich. Według danych Świato-
wej Organizacji Zdrowia (WHO, 
World Health Organization) prawie 
połowa pacjentów nie stosuje się do 
schematu terapeutycznego zapropo-
nowanego przez lekarza.

U wielu chorych nadciśnienie tęt-
nicze i zaburzenia gospodarki lipido-
wej nie są zdiagnozowane lub skutecz-
ność leczenia pozostaje niezadowala-
jąca. Przyczyn takiego zjawiska można 
upatrywać zarówno w postępowaniu 
lekarskim, jak i w braku chęci i syste-
matyczności w przestrzeganiu zaleceń 
lekarskich przez pacjentów. W bada-
niach służących ocenie stosowania się 
do zaleceń lekarskich przez pacjentów 
wykazano, że tylko 1 spośród 3 pac- 
jentów po 6 miesiącach od rozpo-
częcia terapii nadal przyjmował leki 
hipotensyjne i hipolipemizujące [17]. 
Czynnikami zwiększającymi prawdo-
podobieństwo przestrzegania zaleceń 
było stosowanie uproszczonych sche-
matów terapeutycznych. Wśród cho-
rych, którzy jednoczasowo rozpoczęli 
terapię hipolipemizującą oraz obniża-
jącą ciśnienie tętnicze, największy od-
setek osób stale przyjmujących leki po 
6 miesiącach od włączenia terapii sta-
nowili pacjenci, którzy przed włącze-
niem leczenia nie stosowali żadnych 
leków, w porównaniu z osobami przyj-
mującymi 2 lub więcej leków (41%  
v. 30% v. 20%) [18]. Wykazano również, 
że największe prawdopodobieństwo 
kontynuowania terapii wiązało się 
z włączeniem obu leków jednocześ- 
nie lub w niewielkim odstępie czasu, 
z obecnością choroby układu serco-
wo-naczyniowego, mniejszą liczbą 
przyjmowanych leków oraz większą 
liczbą wizyt lekarskich w ciągu roku. 
Zaobserwowano, że pacjenci rozpo-
czynający leczenie hipotensyjne i hi-
polipemizujące tego samego dnia lub 
w odstępie najwyżej miesiąca o 34% 

lepiej przestrzegają zaleceń lekarskich 
[17, 19], natomiast osoby, u których leki 
hipolipemizujące i hipotensyjne włą-
czano w większym odstępie czasu, rza-
dziej w pełni przestrzegały schematu 
terapeutycznego [20].

Ze względu na korzystny wpływ 
równoczesnego rozpoczynania tera-
pii na kontrolę nasilenia czynników 
ryzyka, przy jednocześnie zaob-
serwowanych słabszej motywacji 
i niskiej skuteczności leczenia hipo-
lipemizującego, zasadne wydaje się 
rozpoczynanie terapii od preparatu 
łączonego rozuwastatyny z walsar-
tanem. Obserwację taką może po-
twierdzać badanie Husseina i wsp. 
[21] z zastrzeżeniem, że największą 
poprawę przyjmowania zaleconych 
leków obserwowano u osób przyjmu-
jących już wcześniej jedną tabletkę, 
w porównaniu z osobami w ogóle 
nieprzyjmującymi leków lub przyj-
mującymi więcej niż dwie tabletki. 
Można spekulować, że osoby przy-
zwyczajone do stosowania jednego 
leku po zastąpieniu go nowym pre-
paratem łączonym nie muszą zmie-
niać ukształtowanego już nawyku.

SPOSOBY POPRAWY PRZESTRZEGANIA 
ZALECEŃ LEKARSKICH

Jedną z bardziej efektywnych me-
tod zwiększenia skuteczności leczenia 
jest zmniejszenie liczby przyjmowa-
nych przez pacjenta tabletek. Uprosz-
czenie schematu leczenia, w licznych 
badaniach i metaanalizach, wiązało 
się ze znaczną poprawą przestrze-
gania zaleceń lekarskich niezależnie 
od grupy stosowanych leków [22]. 
Szczególnie wyraźnie różnice były 
widoczne między pacjentami stosu-
jącymi leki raz na dobę w porównaniu 
z ich stosowaniem trzy czy cztery razy 
dziennie. Zaobserwowano również, 
że mniejsza liczba dawek leków przyj-
mowanych przez pacjentów w ciągu 

dnia wiązała się nie tylko z poprawą 
współpracy, lecz również ze zwięk-
szeniem skuteczności leczenia [23].

Co więcej, wydaje się, że nie tylko 
wytrwałość w przyjmowaniu leków, 
lecz również zmienność w czasie na-
tężenia poszczególnych czynników 
ryzyka może wpływać na występo-
wanie powikłań sercowo-naczynio-
wych. Zwiększona zmienność ciśnie-
nia tętniczego obserwowana z wizyty 
na wizytę wiąże się ze zwiększeniem 
ryzyka występowania powikłań, 
w tym szczególnie incydentów móz- 
gowych [24]; podobną obserwację 
poczyniono w odniesieniu do war-
tości cholesterolu frakcji LDL. Duża 
zmienność jego stężenia wiąże się ze 
zwiększeniem liczby incydentów ser-
cowo-naczyniowych [25].

Zmieniające się stężenie choleste-
rolu frakcji LDL może odzwierciedlać 
zmieniające się nasilenie pozostałych 
procesów podlegających modyfikacji. 
Statyny, wpływając na sztywność na-
czyniową i ciśnienie centralne, mogą 
oddziaływać na pojawienie się prze-
rostu lewej komory, niewydolności 
serca czy niedokrwienia miokardium. 
Dodatkowo, przez swój wpływ na na-
silenie zapalenia, mogą oddziaływać 
na zmniejszenie zmienności ciśnienia 
tętniczego, co zaobserwowano w „ra-
mieniu lipidowym” badania ASCOT 
(Anglo-Scandinavian Cardiac Outcome 
Trial) [26].

W świetle zaleceń zarówno PTNT, 
jak i Europejskiego Towarzystwa Nad-
ciśnienia Tętniczego (ESH, European 
Society of Hypertension), mówiących  
o konieczności równoczesnego kory-
gowania wszystkich współistniejących 
czynników ryzyka, jak również ma- 
jąc na uwadze bardzo duże rozpow- 
szechnienie i współwystępowanie 
nadciśnienia tętniczego i dyslipidemii, 
wydaje się celowym uwzględnienie 
w terapii preparatów łączonych leków 
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hipolipemizujących i hipotensyjnych, 
w tym połączenia rozuwastatyny z wal-
sartanem w jednej tabletce [10, 11].

ARGUMENTY NA RZECZ STOSOWANIA 
POŁĄCZENIA ROZUWASTATYNY  
Z WALSARTANEM W CODZIENNEJ 
PRAKTYCE

Jednoczasowe stosowanie wal-
sartanu i rozuwastatyny umożliwia 
skuteczną kontrolę dwóch najczęściej 
występujących w populacji i współ-
istniejących ze sobą czynników ry-

zyka odpowiedzialnych za znaczną 
część ryzyka sercowo-naczyniowego, 
pozwalając na uzyskanie synergi-
stycznych korzyści w postaci:
•	 poprawy kontroli ciśnienia tęt-

niczego;
•	 zwiększenia odsetka osób osią-

gających zakładane cele terapii 
zarówno hipolipemizującej, jak 
i hipotensyjnej;

•	 poprawy funkcji śródbłonka;
•	 obniżenia ryzyka powikłań serco-

wo-naczyniowych.

Zastosowanie walsartanu i rozu-
wastatyny w postaci preparatu zło-
żonego może poprawić stopień prze-
strzegania zaleceń lekarskich dzięki 
uproszczeniu schematu terapeutycz-
nego i zmniejszeniu liczby przyjmo-
wanych leków oraz synergii działania 
obu substancji. Należy podkreślić 
konieczność kontynuowania dzia-
łań zmierzających do zwiększenia 
wykrywalności oraz skuteczności 
leczenia nadciśnienia tętniczego, jak 
i dyslipidemii.
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